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A nem alkoholos eredetű zsírmáj a leggyakoribb májbetegség világszerte. Kialakulásában szerepet játszik az egészség-
telen táplálkozás, a túlzott kalória- és szénhidrátbevitel, valamint az inaktív életmód. Az egészséges életmódnak, a 
fokozott fizikai aktivitásnak jelentős szerepe van a betegek gyógyításában. Több vizsgálat igazolta, hogy a rendszeres 
testmozgásnak kedvező hatása van a máj szövettani eltéréseire, javul az inzulinnal szembeni érzékenység, nő a lipo-
genezis, javul a szénhidrát-anyagcsere, csökken a steatosis és a fibrosis. A testmozgás hatására csökken a visceralis 
zsírszövet, melynek fontos szerepe van a májban zajló gyulladásban és kötőszövet-átépülésben. A bélbaktériumok 
összetételének változása szintén hozzájárulhat a kedvező szövettani változásokhoz. Az emberek mindennapi élete sok 
esetben nem kedvez a rendszeres fizikai aktivitásnak, sokan nem tudják és nem is akarják ezt elfogadni. A kezelés első 
és legfontosabb része a betegek meggyőzése a változtatás szükségességéről. A megfelelő fizikai aktivitás önmagában, 
diéta nélkül képes a májbetegség javítására.
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Effects of physical activity in nonalcoholic fatty liver disease
Nonalcoholic fatty liver disease is the most common liver disease worldwide. The patomechanism is unknown, but 
unhealthy diet, high caloric and carbohydrate intake, physical inactivity play important role in the pathomechanism. 
Lifestyle modification, physical activity are regarded as a foundation for the management of nonalcoholic fatty liver 
disease. Several tests have proved the beneficial effect of regular exercising on the histological differences of the liver 
tissue. Exercising also improves the sensitivity against insulin, increases lipogenesis and carbohydrate metabolism, at 
the same time the chance for steatosis and fibrosis decreases. Moreover, as a result of regular exercising the visceral 
fat tissue also decreases, which plays an important role in the inflammatory process and fibrogenesis of the liver. The 
alteration of the gut bacteria composition might also contribute to the positive changes in the liver. The lifestyle of 
everyday people nowadays, however, does not favour physical activity. Most people cannot or do not want to accept 
these facts. First and foremost, patients must be persuaded of the necessity of the change in their habits. Adequate 
physical activity in itself makes it possible that even without a diet liver disease can be prevented.
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Rövidítések 
ALT = alanin-aminotranszferáz; APRI = (aspartate aminotrans-
ferase-to-platelet ratio index) az aszpartát-aminotranszferáz és 
a thrombocytaszám arányának indexe; AST = (aspartate ami-
notransferase) aszpartát-aminotranszferáz; BMI = (body mass 
index) testtömegindex; CD = (cardiovascular disease) cardio-
vascularis betegség; EASL = (European Association for the 
Study of the Liver) Európai Májkutatók Társasága; FABP1 = 
(fatty acid binding protein 1) zsírsavkötő fehérje-1; FIB-4 = 
fibrosis-4 pont; FLI = (fatty liver index) zsírmájindex; HbA1c = 
hemoglobin-A-1c; HDL = (high-density lipoprotein) magas 
sűrűségű lipoprotein; hsCRP = (high-sensitive C-reactive pro-
tein) magas érzékenységű C-reaktív protein; IMT = (intima-
media thickness) intima-media vastagság; LDL = (low-density 
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lipoprotein) alacsony sűrűségű lipoprotein; NAFLD = (non-
alcoholic fatty liver disease) nem alkoholos eredetű zsírmáj; 
NASH = (non-alcoholic steatohepatitis) nem alkoholos erede-
tű steatohepatitis; NFS = (NAFLD fibrosis score) nem alkoho-
los eredetű zsírmáj fibrosis score; PNPLA3 = (patatin-like 
phospholipase domain-containing protein 3) patatinszerű fosz-
folipáz domént tartalmazó protein-3; VLDL = (very-low-den-
sity lipoprotein) nagyon alacsony sűrűségű lipoprotein
Napjainkban a leggyakoribb májbetegség a nem alkoho-
los eredetű zsírmáj (NAFLD). A hepatológiai ambulan-
cián magas májenzimértékkel beutalt betegek nagy ré-
szénél ez a betegség derül ki. Gyakorisága világszerte 
25%, az európai lakosság körében közel 30%, gyerme-
keknél 2,6–10%, a kövér, 2-es típusú diabetes mellitus-
ban szenvedőknél eléri a 75–100%-ot [1, 2]. Az egész-
ségtelen táplálkozás, a túlzott kalória- és szén hidrát-
bevitel, valamint az inaktív életmód nagy szerepet játszik 
a NAFLD, a magas vérnyomás, a kövérség, a cukorbe-
tegség és a cardiovascularis betegségek gyakoribbá válá-
sában. Byambasukh és mtsai egy nagy prospektív vizsgálat 
adatai alapján megállapították, hogy a résztvevők 7,5%-a 
nem végez semmilyen rendszeres testmozgást, és 
NAFLD esetén a heti rendszeres aktivitás jóval kisebb a 
betegségben szenvedők körében [3].
A NAFLD pontos mechanizmusa még nem ismert, és 
az sem egyértelmű, hogy milyen tényezők befolyásolják 
a betegség progresszióját. Kialakulásában szerepet ját-
szanak genetikai, epigenetikai tényezők, lipotoxinok, az 
endoplazmatikus reticulum stressz, az autophagia, a be-
lek dysbiosisa, a „gut–liver axis” (bél–máj-tengely) és a 
toxikus epesavak [4–6]. A betegek 40%-ánál alakul ki 
progresszív fibrosis, 20%-uknál cirrhosis. A halálozásban 
jelentős részben cardiovascularis és tumoros betegségek 
játszanak szerepet, kevesebb mint 5% hal meg a májbe-
tegséggel összefüggésben [7]. A zsírmáj esetében a me-
tabolikus szindrómában fennálló kockázati tényezők 
mellett a májelzsírosodás és -gyulladás során felszaba-
duló citokinek hozzájárulnak az érelmeszesedés és a 
cardio vascularis betegségek (CD) kialakulásához [8]. 
Targher és mtsai az érelmeszesedést vizsgálták az arteria 
carotis intima-media vastagságának (IMT) mérésével 
NAFLD-betegeknél. Eredményeikkel azt igazolták, 
hogy az IMT nagyobb nem alkoholos steatohepatitis-
ben, mint az egészséges kontrollszemélyeknél, az élet-
kortól, a nemtől és a testtömegindextől függetlenül [9]. 
A CD fokozott kockázata és szerepük a NAFLD-betegek 
halálozásában elengedhetetlenné teszi a szív- és érrend-
szeri betegségek kialakulásának megelőzését. 
A NAFLD kezelése nem megoldott, azonban az élet-
mód megváltozásának, az egészséges életmódnak jelen-
tős szerepe van a betegek gyógyításában (1. táblázat) 
[10–13]. Az ideális testsúly elérésével a cardiovascularis 
betegségek, a diabetes mellitus kialakulása és a májbeteg-
ség progressziója csökkenthető. Vizsgálatokkal igazol-
ták, hogy a testsúly 10%-os csökkenésével a steatohepati-
tis megszüntethető, és a fibrosis mértéke javul, a testsúly 
több mint 5%-os csökkenése kedvezően befolyásolja a 
NAFLD-aktivitási score-t [14, 15]. Az életmódváltásnak 
a diéta mellett fontos része a rendszeres testmozgás. 
A testmozgás előtt elengedhetetlen a betegek egészségi 
állapotának felmérése, a személyes motiváltság elérése és 
az egyénre szabott edzésterv kidolgozása. A komplex ke-
zelésnek része a betegek meggyőzése arról, hogy az élet-
módváltás hosszú távú folyamat, és életük végéig tart. 
Jelen összefoglaló dolgozatunkban áttekintjük az elmúlt 
időszakban a témában megjelent fontosabb új informáci-
ókat.
A fizikai aktivitás formái
A rendszeres testmozgás a NAFLD kezelésének egyik 
alapköve. Több összefoglaló tanulmány és néhány ter-
vezett vizsgálat foglalkozott a testmozgás hatásával 
NAFLD-betegeknél. Míg a 2012-ben megjelent retro-
spektív vizsgálatok mindössze 6 kutatás eredményeiről 
számoltak be, addig 2017-ben már 24 tanulmány ada tait 
foglalták össze [16–22]. Egy 2018-ban megjelent közle-
mény 20 vizsgálat adatainak feldolgozása után megálla-
pítja, hogy a testmozgás csökkenti a máj trigliceridtartal-
mát, és javítja a májban az inzulinrezisztenciát [20]. 
A testmozgással foglalkozó vizsgálatokban az inaktív 
életmódot folytatók eredményeit hasonlították össze kü-
lönböző fajta, időtartamú és gyakoriságú testmozgással. 
A vizsgálatokban a gyakorlatokat heti 3–7 alkalommal 
végezték a betegek 8–48 hétig [18]. Tanulmányozták az 
aerobik mozgásforma, a jogging vagy séta hatását, me-
lyek során a nagy izomcsoportokat mozgatják meg [22]. 
Az anaerob metabolizmust serkentő gyakorlatok során 
fokozódik az izomerő, a tónus és az izomtömeg. A ru-
galmasságot serkentő mozgásnál az izmok nyújtása kerül 
előtérbe [23]. A különböző mozgásformákban nem volt 
különbség a máj zsírtartalmának csökkentése tekinteté-
ben [24, 25]. A nagyon intenzív aerobik mozgásnak 
1. táblázat Ajánlott életmódváltozás nem alkoholos eredetű zsírmájbeteg-
ségben [10–13]
Energiamegszorítás Napi 500–1000 kcal.
Heti 0,5–1 kg fogyás.
Cél a 7–10%-os testsúlycsökkenés,
hosszú távon rendszeres testmozgással kell 
kombinálni.
Diéta Csökkentett zsír- és szénhidrátbevitel.
Ketogén diéta csökkentett szénhidrát- vagy 
magas fehérjebevitellel.
Fruktóztartalmú ételek csökkentése.
Alkohol Maximum: férfiaknál napi 30 g, nőknél napi 
20 g. 
Testmozgás Hetente 150–200 perc mérsékelt intenzitású 
aerobik mozgás heti 3–5 alkalommal 
(például gyors séta, biciklizés).
A rezisztens mozgás fokozza az izomerőt,  
és kedvező hatású az anyagcsere-szövődmé-
nyekre. 
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nem volt további pozitív hatása a májra. Az extrém mér-
tékű mozgás nem jelent védelmet a NAFLD-vel szem-
ben, ugyanakkor veszélyes, mert különböző sérüléseket 
okozhat [26]. Amennyiben a beteg a vizsgálat befejezése 
után is folytatta a mozgást, a kedvező hatás megmaradt, 
ellenkező esetben a folyamat visszafordult [27, 28]. A 
legutóbbi tanulmány felvetette annak lehetőségét, hogy 
a testmozgás hatásában genetikai tényezők is szerepet 
játszanak: a PNPLA3 GG genotípusú betegek kedvezőb-
ben reagálnak a testedzésre, mint a CC vagy CG 
genotípu súak [29].
A mindennapi életben a legnehezebb a betegek moti-
vációjának fenntartása a rendszeres testmozgás folytatá-
sára. Az akarat hiánya mellett a napi elfoglaltságok, az 
edzőtermek elérhetősége, esetleg anyagi okai is lehetnek 
a mozgásszegény életmódnak. Ezt felismerve egy német 
munkacsoport internetalapon hozzáférhető programot 
állított össze [21, 26]. A vizsgálat során a betegek 
együttműködése hasonló volt az edzőteremben mozgó 
társaikhoz viszonyítva. A szerzők kiemelik, hogy ez a faj-
ta mozgás könnyebben elérhető és egyeztethető a min-
dennapi életritmussal. 
A fizikai aktivitás hatása 
a laboreredményekre
Holland szerzők nagy betegszámú prospektív vizsgálata 
megállapította, hogy a NAFLD-betegek idősebbek, ma-
gasabb a vérnyomásuk, a koleszterin-, az LDL-, az éh-
gyomri vércukor-, a HbA1c-, az AST-, az ALT-, a hsCRP-
szintjük, és alacsonyabb a HDL-értékük, szemben az 
ebben a betegségben nem szenvedőkkel. NAFLD-bete-
geknél gyakoribb a szénhidrát-anyagcsere zavara, így 
nem meglepő, hogy a testmozgás hatása kifejezettebb 
azoknál, akiknek 2-es típusú cukorbetegségük van. A 
szerzők az idősebbek körében jelentősebbnek találták a 
testmozgás kedvező hatását [3]. 
Egy 1073 NAFLD-beteg adatait feldolgozó vizsgálat-
ban az AST- és az ALT-értékek szignifikáns csökkenését 
találták a testmozgás hatására [19]. Huber és mtsai 8 hé-
tig folyó rendszeres testedzés mellett az AST 18,2%-os, 
az ALT 14,3%-os javulását írták le. Ezzel egy időben 
csökkent a gyulladásra utaló hsCRP- és a ferritinszint is 
[21].
A rendszeres testmozgás hatása a máj 
szövettani eltéréseire
A betegeknek tanácsolt életmódváltás alatt a rendszeres 
testmozgás mellett hangsúlyozzuk a diéta, az egészséges 
táplálkozás és a testsúlycsökkentés fontosságát. A klinikai 
vizsgálatok nagy része ezek összhatásával foglalkozik, így 
máig sem egyértelmű, hogy önmagában a rendszeres 
testmozgás milyen hatással van a máj szövettani eltérése-
ire. A testsúly 5–7%-os csökkenése a nem alkoholos ere-
detű hepatitis (NASH) visszafordítását és a fibrosis csök-
kenését eredményezi. Az emellett elkezdett rendszeres 
testmozgással még jelentősebb az anyagcserére és a máj 
szövettani eltéréseire kifejtett hatás [30]. Egy összefog-
laló tanulmány igazolta, hogy jelentős fogyás nélkül, fizi-
kai aktivitás hatására csökken a máj trigliceridtartalma és 
az inzulinrezisztencia [20]. Fordított arány áll fenn a 
NAFLD előfordulása és a testmozgás gyakorisága kö-
zött. A zsírmáj esetén használt FLI (fatty liver index) 
sokkal szorosabb összefüggést mutat a szérumtriglice-
rid- és a gamma-GT-értékkel, mint a haskörfogattal vagy 
a testtömegindexszel (BMI) [3]. Egy 44 beteget érintő 
8 hetes vizsgálatban fokozatosan emelkedő gyakoriság-
gal, összesen heti 3–5 alkalommal végeztek a betegek 
testedzést. A vizsgálat befejezésekor és 12 hét múlva 
vizsgálták a steatosis és a kötőszövet-átépülés mértékét 
NAFLD-betegeknél (2. táblázat) [21]. Míg a NAFLD-
fibrosis score nem mutatott változást, addig a FIB-4 (fib-
rosis-4 pont) a kezelés végére, az APRI (az AST és a 
 thrombocytaszám arányának indexe) a testmozgás befe-
jezésekor és a követés során is csökkent; tranziens elasz-
tográfiával 25,7%-os javulást mértek. A kötőszövet-át-
épülésre utaló prokollagén II. szintje a kezelés végére 
nem változott, de azt követően 14,5 ng/ml-ről 11,9 
ng/ml-re csökkent [21]. 
A testmozgás kedvező hatása a máj szövettani eltérése-
ire összefügg az anyagcserére kifejtett hatásával. A máj-
2. táblázat A testmozgás hatása a steatosisra és a fibrosisra nem alkoholos eredetű zsírmájbetegség fennállásakor [21]







(SoT és EoT között)
p  
(SoT és EoF között)
FLI 90,7 (78,6; 96,4) 85,5 (69,3; 94,4) 86,4 (64,6; 94,7)  0,006* 0,003*
NFS –2,03 (–3,1; –1,4) –2,05 (–3,2; –1,7) –2,08 (–3,1; –1,5)  0,29 0,71
FIB4  1,01 (0,7; 1,3)  0,85 (0,6; 1,2)  0,88 (0,6; 1,2)  0,002* 0,05
APRI  0,49 (0,4; 0,6)  0,42 (0,3; 0,5)  0,42 (0,4; 0,5) <0,001* 0,002*
Tranziens elasztográfia (kPa)  7,4 (5,3; 9,5)  6,4 (4,7; 7,8)  5,5 (4,7; 7,1)  0,03* 0,015*
*Szignifikáns érték: p<0,05
APRI = az aszpartát-aminotranszferáz és a thrombocytaszám arányának indexe; EoF = kezelés utáni követés; EoT = a kezelés vége; FIB-4 = fibro-
sis-4 pont; FLI = zsírmájindex; NFS = nem alkoholos eredetű zsírmáj fibrosis score; SoT = a kezelés kezdete
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ban csökken a trigliceridtartalom, és fokozódik az inzu-
linnal szembeni érzékenység, nő a lipogenezis, javul a 
szénhidrát-anyagcsere [31]. A mozgásnak direkt hatása 
van a zsíranyagcserére, fokozódik a VLDL kiürülése, és 
csökken a májban lerakódott lipidek mennyisége [32]. 
A rendszeres testmozgás csökkenti a visceralis zsírszö-
vetet, melynek fontos szerepe van a májban zajló gyulla-
dásban és kötőszövet-átépülésben [33]. A megnöveke-
dett zsírsavbeáramlás a különböző citokinek termelése és 
az adipokinek révén fokozza a steatosist, az inzulinrezisz-
tenciát és a gyulladást [21, 33]. Adatok vannak arról is, 
hogy a testmozgás a táplálkozástól függetlenül hatással 
van a bélbaktériumok összetételére. Fokozódik a Bactero-
ides és az Euryarchaeota törzsek aránya, és csökken az 
Actinobacteria phylumé [21]. Ismeretes a „gut–liver axis” 
szerepe a NAFLD kialakulásában, ezért a bélbaktériumok 
összetételének változása szintén hozzájárulhat a kedvező 
szövettani változásokhoz [34]. Az autophagiaaktivitás 
csökkenése fontos szerepet játszik a NAFLD kialakulásá-
ban. Az elmúlt években állatkísérletekben tanulmányoz-
ták a fizikai aktivitás hatását az autophagiára. A testmoz-
gás fokozza az autophagiát, ami hozzájárul a lipidek 
eltávolításához a májban. Az aktivitás fokozódásában sze-
repe van a zsírsavkötő fehérje-1 (FABP1) gátlásának [35].
A NAFLD kezelésének gyakorlati 
megközelítése
A magyar lakosság egyharmada elhízott, és kétharmada 
nem sportol még napi tíz percet sem [36]. A NAFLD-
betegek meggyőzése az életmódváltásról, az egészséges 
étkezésről és a rendszeres testmozgásról nehéz feladat. 
A zsírmájat sokan nem tartják „valódi” májbetegségnek, 
szinte örülnek, amikor a magas enzimek hátterében nem 
derül ki egyéb májbetegség, „csak zsírmájuk van”. A he-
patológus feladata elmagyarázni a betegség súlyosságát, 
annak veszélyes szövődményeit, a cardiovascularis és a 
daganatos betegségek fokozott rizikóját. A leghatáso-
sabb eszköz a betegség fokának megítélésére a tranziens 
elasztográfia, mely kimutatja a zsírosodás és a kötőszöve-
tes átépülés mértékét [37, 38]. Sajnos a vizsgálat a bete-
gek egy jelentős részénél már előrehaladott betegséget 
mutat. Tapasztalataink szerint a legtöbb beteg csak 
ilyenkor szembesül betegsége jelentőségével. Ez az a 
pont, amikor érzik, változtatni kell addigi inaktív élet-
módjukon. Segítséget jelent dietetikus tanácsát kérni a 
diéta betartásához, mely még fontosabb cukorbetegek 
esetében. A rendszeres testmozgás elkezdése is fokozott 
óvatosságot igényel, mely előtt javasolt a kardiológiai ri-
zikó felmérése. A sportolás megkezdése csak fokozato-
san javasolt. Ha lehetőség van rá, szerencsés az elején egy 
edző segítségét kérni, aki egyénre szabott program ki-
dolgozásával segíti a mozgás megkezdését. Fontos, hogy 
a betegek olyan terhelést kapjanak, melyet szervezetük 
elbír, és ne tehernek érezzék a rendszeres mozgást, ha-
nem megkedveljék, hogy idővel mindennapi életük ré-
szévé váljon. Ebben sokat segít a hozzáértő szakedző.
Megbeszélés
A NAFLD a leggyakoribb májbetegség, ugyanakkor 
gyógyszeres kezelése nincs megoldva. Az életmódváltás 
az egyetlen olyan lehetőség, melyet ebben a betegcso-
portban elfogadnak és hatékonyan alkalmaznak. A diéta 
és a fogyás mellett ennek része a rendszeres testmozgás. 
Az emberek mindennapi élete sok esetben nem kedvez a 
rendszeres fizikai aktivitásnak, sokan nem tudják és nem 
is akarják ezt elfogadni. A kezelés első és legfontosabb 
része a betegek meggyőzése a változtatás szükségességé-
ről. A EASL szakmai ajánlása hetente 150–200 perc 
mozgást javasol NAFLD esetében [10]. A legegysze-
rűbb a megfelelő intenzitású séta, futás, biciklizés vagy 
úszás, és ha lehetőség van rá, edzővel történő testedzés 
ajánlott. Az elmúlt évek eredményei egyértelműen mu-
tatják, hogy a megfelelő fizikai aktivitás önmagában, dié-
ta nélkül képes a májbetegség javítására. 
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
Szerzői munkamegosztás: W. K.: A kézirat összeállítása, 
megírása. L. A.: Irodalomkutatás. A cikk végleges válto-
zatát a szerzők elolvasták és jóváhagyták.
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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